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 заболеваемость урогенитальной хламидийной ин-
фекцией во всем мире сохраняет лидирующие пози-
ции среди инфекций, передаваемых половым путем. 
Особое внимание к этой инфекции обусловлено высо-
ким риском развития осложнений со стороны репро-
дуктивной системы как у женщин, так и у мужчин, при-
водящих к нарушению фертильности [1, 2].
Развитие осложнений урогенитального хламидиоза, 
выраженность воспалительного процесса могут быть 
связаны с генетически детерминированными фактора-
ми, заложенными в микроорганизме и приводящими к 
изменению биологических свойств С. trachomatis, в том 
числе изменению вирулентности [3].
С. trachomatis обладает сложным двухфазным 
жизненным циклом, в ходе которого последователь-
но сменяются две формы хламидии (элементарные 
и ретикулярные тельца), при этом внутриклеточный 
этап развития протекает внутри мембрaнной вакуоли, 
называемой включением. Каждая из форм может син-
тезировать различные белки и обладать уникальными 
свойствами, что позволяет хламидии выживать внутри 
эукариотической клетки [4]. Механизмы смены этапов 
жизненного цикла хламидии и патогенеза хламидий-
ной инфекции до конца не изучены, а исследование 
генетических особенностей хламидии позволяет по-
лучить новые данные о свойствах микроорганизма, 
которые меняются по мере смены этапов жизненного 
цикла микроорганизма и в процессе развития инфек-
ционного процесса.
Идентификация изолятов C. trachomatis, выделе-
ние различных генетических вариантов, определение 
их биологических свойств — главное направление 
исследований, целью которых является изучение эпи-
демиологии (географическое распространение, вос-
становление цепочки передачи инфекции), особен-
ностей патогенеза, механизмов, предопределяющих 
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различное течение хламидийной инфекции и развитие 
осложнений, разработка тактики лечения пациентов. 
В последние годы центральное место в исследовани-
ях такого рода отводится поиску факторов, влияющих 
на вирулентность различных генетических вариантов 
хламидий. большой интерес вызывает изучение виру-
лентности изолятов C. trachomatis, полученных от па-
циенток с хламидийной инфекцией органов малого та-
за и вторичным бесплодием [5], с целью определения 
уникальных признаков микроорганизма, основанных 
на функциональной изменчивости белков.
целью настоящего обзора является описание 
предполагаемых генетически детерминированных 
хламидийных факторов вирулентности, изучение ко-
торых может дать возможность выявить способы про-
гнозирования тяжести течения инфекционного про-
цесса и развития осложнений. 
Геном C. trachomatis считается относительно не-
большим (1,000—1,200 млн нуклеотидов), по срав-
нению с другими бактериями он составляет не более 
22% генома кишечной палочки штамма К2 (E. coli 
имеет геном, содержащий 4980 млн нуклеотидов). 
В то же время геном C. trachomatis больше генома 
M. genitalium (580 млн нуклеотидов) и M. pneumoniae 
(816 млн нуклеотидов), бактерий, генетический мате-
риал которых на сегодняшний день считается одним 
из самых маленьких. Геном C. trachomatis кодирует 
около 875 различных белков, из них 75 белков явля-
ются специфическими, которые не характерны для 
других хламидий, например для C. pneumoniae [6]. 
Генетический материал C. trachomatis содержит-
ся в геномной ДНК, входящей в состав нуклеотида и 
плазмид — внехромосомных факторов наследствен-
ности. плазмиды C. trachomatis были открыты lovett 
с соавторами в 1980 г., а полную нуклеотидную по-
следовательность ДНК расшифровали 10 лет спустя 
(comanducci, 1988, tomas с соавт., 1992) [7, 8].
Интерес к хламидийной плазмиде достиг своего 
пика в последние годы. предполагается, что некото-
рые плазмиды обладают транскрипционной активно-
стью и регулируют экспрессию хламидийных генов [9], 
а также могут нести гены вирулентности C. trachomatis 
[10, 11]. удавалось идентифицировать и бесплазмид-
ные штаммы C. trachomatis [12, 13]. Так, шведски-
ми учеными были выделены мутантные плазмиды 
C. trachomatis, которые не обнаруживались коммерче-
скими наборами амплификации для C. trachomatis, что 
привело к сомнениям в правильности использования 
подобных пцР-наборов для обнаружения хламидии в 
клиническом материале, полученном с помощью со-
скобов. Исследователи предполагают, что изучение 
последовательности хламидийной плазмиды может 
привести к пониманию причин развития патологиче-
ских процессов при хламидийной инфекции.
Комплекс наружной мембраны хламидии пред-
ставлен, главным образом, тремя белками, наиболее 
важный из них — главный белок наружной мембраны 
(major outer membrane protein, momp). белок был опи-
сан в 1981 г. одновременно тремя независимыми ла-
бораториями (hatch et al., 1981; salari and ward, 1981; 
caldwell еt al.,1981) [14,15,16]. функционально momp 
является белком-порином, транспортером общего ти-
па и образует трансмембранные диффузионные кана-
лы для прохождения гидрофильных молекул, напри-
мер глюкозы и глутамата. МОМР экспрессируется во 
всех фазах развития хламидий и является не только 
порином, но и адгезином. поверхностные антигены 
играют важную роль во многих жизненных функциях 
хламидий (вирулентность, инвазивность, ингибирова-
ние лизосомальной активности клетки, токсичность). 
Именно различия в антигенной структуре momp легли 
в основу первичного определения различных серова-
риантов С. trachomatis. 
Типирование С. trachomatis может осуществляться 
как при использовании моноклональных и поликло-
нальных антител против momp, так и путем секвени-
рования гена ompa, кодирующего momp. Использо-
вание метода микроиммунофлюоресценции позволи-
ло wang garayston 40 лет назад описать первые 14 
сероваров C. trachomatis. Ген ompА состоит из четы-
рех доменов (vd1,vd2,vd3,vd4), вариабельные фраг-
менты которых кодируют выступающие на поверхно-
сти клетки части основного белка наружной мембра-
ны и во многом определяют антигенные и видовые 
особенности хламидий. cеквенирование гена ompА, 
кодирующего momp, позволило сначала выделить се-
ровары l2 (stephens еt al., 1986) и l1 (pikett, 1987). 
В настоящее время описано 19 сероваров 
C. trachomatis, определенных по серологическому отве-
ту на белок внешней мембраны (ompa). большинство 
из них (серовары d, da, e, f, g, ga, h, i, ia, j, K) ассо-
циированы с урогенитальной хламидийной инфекцией; 
остальные вызывают трахому (a, b, ba, c) и венериче-
скую лимфогранулему (l1—l3). Таким образом, серо-
вары C. trachomatis, выделенные на основании иммуно-
логических различий momp, ассоциированы с феноти-
пом заболевания. Серовары условно, с учетом особен-
ностей генома, объединяют в три серокласса: 
  серокласс В, включающий в себя серовары b, ba, 
d, da, e, l2 и l2a; 
  серокласс С класс, объединяющий серовары a, c, 
h, i, ia, j, ja, K, l1 и l3;
  промежуточный серокласс, представленный серо-
варами f и g. 
при этом строгая корреляция сероклассов 
с фенотипом заболевания, которое может вызвать 
C. trachomatis, отсутствует. Так, например, серовары, 
вызывающие трахому, входят в состав как сероклас-
са В, так и серокласса С [17]. 
первые исследования сероваров хламидии давали 
оптимистические результаты, ученые выявляли корре-
ляцию между различным клиническим течением хла-
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мидиоза и определенным сероваром. С увеличением 
числа таких исследований увеличилось количество 
противоречивых результатов, что привело к заключе-
нию исследователей об отсутствии прямой зависимо-
сти между сероварами и особенностями клинического 
течения урогенитальной хламидийиной инфекции [18]. 
В то же время для ограниченного числа сероваров 
C. trachomatis (d, f, g, ga, ia) были отмечены некото-
рые особенности клинического течения хламидийной 
инфекции. Например, данные большинства исследо-
вателей совпадают в том, что серовар f C. trachomatis 
чаще ассоциирован с воспалительными заболевани-
ями органов малого таза и, возможно, малосимптом-
ным или асимптомным течением заболевания, что 
приводит к развитию этого осложнения урогениталь-
ного хламидиоза [19—22].
по сравнению с геномом в целом ген ompA 
C. trachomatis подвергся стремительным изменени-
ям [23]. В то же время рекомбинация, происходящая 
в горячих точках локуса ompA, до сих пор не внесла 
очевидных биологических различий между серотипа-
ми C. trachomatis. предполагается, что степень виру-
лентности C. trachomatis не зависит от серовара, опре-
деленного на основании вариабельности momp, так 
как варианты этого белка не ведут к изменениям био-
логических свойств хламидии, которые могли бы вли-
ять на патогенетический потенциал микроорганизма. 
В связи с тем что вариабельные участки белка, как 
правило, представлены на поверхности элементарных 
телец, появилась гипотеза, что изменению уровня ва-
риабельности может способствовать иммунный ответ 
макроорганизма [24]. 
при генотипировании штаммов C. trachomatis, по-
лученных от пациентов с урогенитальным хламидио-
зом, учеными в первую очередь осуществляется поиск 
региональных особенностей серотипов возбудителя. 
при этом до настоящего времени большинством ис-
следователей не было выявлено выраженного пре-
обладания того или иного серотипа в зависимости 
от региона, распределение по всему миру примерно 
одинаково, и преобладающими сероварами являются 
серовары Е, g и f [25—27]. Остаются неясными при-
чины преобладания сероваров Е и g. Если иммун-
ный ответ влияет на вариабельность белка momp, то 
C. trachomatis, относящаяся к наиболее распростра-
ненному серовару Е, должна проявлять выраженную 
вариабельность строения белка внутри серовара, 
а этого не происходит. Исследователи предполагают, 
что возможная причина преобладания сероваров Е 
и g связана с их низкой иммунологической активно-
стью [28]. 
Ряд исследований показывает, что внутри каждого 
серовара может проявляться различная степень вари-
абельности, то есть некоторые серовары консерватив-
ны, а другие, напротив, проявляют значительную ва-
риабельность [29, 30].
Таким образом, на основании принятой классифи-
кации С. trachomatis в зависимости от антигенных раз-
личий МОМР выделены серовары, которые позволяют 
проводить эпидемиологические исследования, раз-
личать возбудителей трахомы и инвазивной и неин-
вазивной хламидийной инфекции, предположить не-
которые особенности тканевого тропизма инфекции и 
некоторые вариации течения хламидийной инфекции. 
Тем не менее прогнозировать течение урогенитальной 
хламидийной инфекции на основании определения 
серовара С. trachomatis на сегодняшний день не пред-
ставляется возможным.
В последние годы внимание ученых сконцентриро-
вано на изучении особенностей тканевого тропизма 
хламидии в зависимости от серовара [31, 32]. 
у всех представителей семейства chlamydiaceae 
обнаружены гены, кодирующие группу белков наруж-
ной мембраны — pmp (polymorphic membrane proteins), 
полиморфные белки наружной мембраны. функция 
этих белков до конца не ясна, однако считается, что 
они схожи с семейством белков автотранспортеров 
простой системы секреции v типа грам-отрицательных 
бактерий. 
pmp белки содержат ключевые, структурные 
и функциональные домены, общие с белками группы 
автотранспортеров [33], содержат n-терминальный 
лидерный пептид для секреции в периплазму [34], 
passenger домен и С-конец, образующий пору 
в мембране. В некоторых случаях они расщепляются 
и секретируются, тогда как другие не расщепляют-
ся и остаются закрепленными в мембране и связаны 
с поверхностью бактериальной клетки [35, 36]. по 
аналогии с протеазами хламидийные Рmp могут за-
крепляться на поверхности элементарных телец (pmp 
d, e, g, h) и вызывать противовоспалительный ответ 
организма.
у C. trachomatis имеется 9 генов, кодирующих бел-
ки pmp, которые, как считается, могут участвовать 
в процессе проникновения С. trachomatis в клетку: 
pmpa (ct412), pmpb (ct413), pmpc (ct414), pmpd 
(ct812), pmpe (ct869), pmpf (ct870), pmpg (ct871), 
pmph (ct872), pmpi (ct874). Все эти гены экспресси-
руются (lindquist e., stephens r., 1998) [37] и составля-
ют до 14% всего генетического материала хламидии 
[38]. Считается, что, являясь аналогами автотранспор-
теров, эти белки могут влиять на вирулентность хла-
мидии. показано, что pmps b, d, h проявляют высо-
кую иммуногенетическую активность и могут стимули-
ровать провоспалительный цитокиновый выброс [34]. 
Гены, кодирующие эти белки, могут быть как в зна-
чительной степени консервативными (pmpa и pmpd), 
так и вариабельными в зависимости от штамма (pmpe, 
pmpf, pmph, pmpi) [40]. Имеются сообщения, что по-
лиморфизм в этих генах может менять патогенетиче-
ские свойства хламидии и приводить к различному 
тканевому тропизму [40, 41]. пока преждевременно 
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говорить об использовании полиморфизма этих генов 
для прямого предопределения фенотипа заболевания, 
но очевидно, что группа генов, кодирующих pmp бел-
ки, может влиять на вирулентность C. trachomatis. 
постепенная расшифровка генома хламидии по-
зволила открыть не только целое семейство поли-
морфных мембранных белков, но и полный набор 
генов белков аппарата секреции iii типа, обнаружить 
гены цитотоксических белков, гомологичные цитоток-
синам Clostridium difficile и др. Система секреции iii ти-
па (ttss — type iii secrection system), или iii транс-
портная система, представляет собой особую структу-
ру — инжектисому, или молекулярный «наношприц», 
состоящий из 20—25 белков, — систему шаперонов; 
она состоит из высококонсервативных детерминант 
системы секреции, распределенных по нескольким 
участкам хромосомы. у большинства бактерий систе-
ма секреции iii типа играет одну из ключевых ролей 
в вирулентности. Несмотря на то что структуры генов, 
кодирующих эту систему, таковы, что требуются до-
полнительные активаторы, было идентифицировано 
несколько белков, структурных компонентов, шаперо-
нов и эффекторов, составляющих эту систему. Счита-
ется, что эти белки играют важную роль во внутрикле-
точной деятельности хламидии [42—47]. 
К группе эффекторов системы секреции iii ти-
па относятся поверхностные белки — inc-белки 
(inclusion membraine protens), локализованные на 
мембране хламидийных включений. Данные белки 
значительно отличаются между собой по первичной 
структуре, однако для всех inc-белков характерно 
наличие гидрофобного домена, который, возможно, 
определяет их локализацию в мембране включения 
[48]. Гидрофильный домен incА-белка располагается 
на поверхности мембраны включения и фосфорили-
руется киназами клетки-хозяина [49]. большинство 
inc-белков обнаруживается в ранней фазе инфекции, 
их гены экспрессируются в течение первых двух ча-
сов после заражения. 
К эффекторам хламидий относятся белки семей-
ства мембран-ассоциированных белков inc, tarp-
белок, компоненты аппарата транспортной системы 
Сор и некоторые другие, в том числе функционально 
не охарактеризованные белки (СТ132 и др.).
 Одним из основных эффекторов является белок 
inca (ct119). являясь медиатором проникновения 
хламидии в клетку, он участвует в слиянии эндосом, 
и ему отведена функция олигомеризации. этот белок 
участвует также в формировании длинных выростов 
мембраны включений C. trachomatis при образовании 
вторичных включений. 
Мутации в гене inca ассоциированы со снижением 
вирулентности хламидии: исследователи полагают, 
что мутация в этом гене, кодирующем эффекторный 
белок системы, может приводить к изменению тяже-
сти течения заболевания [50, 51]. были обнаружены 
изоляты C. trahomatis, мутантные по incА; оказалось, 
что они менее вирулентны [21, 50]. Ключевая роль inc-
белков в жизненном цикле развития хламидий и вза-
имодействии с эукариотической клеткой привлекает 
внимание исследователей, изучающих факторы, спо-
собные предопределить характер клинического тече-
ния хламидийной инфекции у человека. 
Как предполагают, к одному из inc-белков отно-
сится белок, кодируемый геном ct135 [52]. Считают, 
что ген СТ135 кодирует специфический белок, харак-
терный для рода Chlamydiaceae. Строение двух со-
седних генов СТ134 и СТ135, их расположение в ге-
номе позволяет ученым-генетикам предполагать, что 
они могут кодировать белки, являющиеся факторами 
вирулентности С. trachomаtis и влиять на течение за-
болевания. В эксперименте на мышах показано, что 
мутация в гене СТ135 может влиять на характер те-
чения инфекции и приводить к развитию хрониче-
ского воспалительного процесса и сальпингита [53]. 
полиморфизм этого гена был выявлен в результате 
секвенирования, в основном серовара d. Секвениро-
вание других сероваров, за исключением сероваров 
К, l1, l2 и l3, также позволило выявлять полимор-
физм в гене СТ135. Тем не менее авторы подчерки-
вают, что мутации могут быть связаны и с негатив-
ным влиянием культур клеток, в которых культивиро-
вались хламидии. 
На сегодняшний день выдвигается несколько 
предположений о механизмах влияния гена СТ135 на 
патологический процесс, вызванный С. trachomatis. 
Возможно, ген кодирует белок, который непосред-
ственно является фактором вирулентности хлами-
дии, или при определенном полиморфизме белок 
оказывается, напротив, фактором антивирулентно-
сти. этому несколько противоречат редкие случаи 
обнаружения мутаций в гене СТ135 в клинических 
штаммах С. trachomatis. Рассматривается версия, что 
СТ135 является регуляторным геном, который стиму-
лирует экспрессию каскада генов в ответ на внеш-
нее воздействие, влияя на вирулентность хламидии 
[53]. получены данные, что экспрессия генов СТ135 
и СТ134 повышается при культивировании хламидий 
в эпителиальных клетках, полученных от женщин, по-
лучавших лечение препаратами, содержащими ИфН-
гамма, то есть возможно, экспрессия этих генов им-
мунологически зависима [54, 55].
Очевидна необходимость проведения серий иссле-
дований штаммов C. trachomatis, полученных из кли-
нического материала пациентов с различным течени-
ем хламидиной инфекции. 
предполагается, что ключевым белковым фак-
тором, инициирующим перестройку актинового ци-
тоскелета при проникновении C. trachomatis в клет-
ку, является ассоциированный с элементарными 
тельцами белок tarp (translocated actin recruiting 
phosphoprotein, ct456). белок tarp вызывает поли-
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меризацию актина в месте инфицирования. Он явля-
ется одним из потенциальных эффекторов системы 
секреции iii типа у хламидий и вовлечен в процесс 
инвазии хламидии в клетку хозяина. tarp был об-
наружен у штаммов C. trachomatis всех серотипов. 
В белке tarp различают 3 функциональных райо-
на, состоящих из n-терминального конца, богатого 
тирозиновыми повторами, пролин-богатого домена 
и С-концевых актин-связывающих доменов.
Ген tarP кодирует один из трех хламидийных бел-
ков, секретируемых в цитоплазму клетки-хозяина 
в процессе развития инфекционного процесса. В ра-
боте i. erica и соавт. (2010) изучалась корреляция 
последовательности гена tarР C. trachomatis с харак-
тером течения заболевания и описаны результаты 
филогенетического анализа изолятов C. trachomatis, 
вызывающих урогенитальный хламидиоз, трахому 
и хламидийную лимфогранулему [56]. В результа-
те секвенирования гена tarP было показано, что 
у разных штаммов C. trachomatis встречается раз-
ное количество тирозин-богатых повторов и разное 
количество актин-связывающих доменов. Напри-
мер, tarp lgv-изолятов содержит наибольшее ко-
личество тирозин-богатых повторов и наименьшее 
число актин-связывающих доменов в отличие от 
tarp, полученных от больных трахомой, в которых 
содержится не более 4 актин-связывающих доме-
нов и наименьшее количество тирозин-богатых по-
второв. В результате филогенетического анализа 
гена tarP изоляты C. trachomatis разделились на 
кластеры, в которых они объединены в зависимости 
от вызываемой ими патологии. удалось установить 
корреляцию между генотипом tarP C. trachomatis 
и вызываемым ими заболеванием. Внутри каждого 
кластера, в том числе и в кластере C. trachomatis, 
вызывающем урогенитальную хламидийную инфек-
цию, наблюдалось разнообразие последовательно-
стей tarP, однако изучение корреляции с тяжестью 
заболевания не проводилось. Авторы считают, что 
белок tarp C. trachomatis является важным факто-
ром, помогающим обнаружить корреляцию между 
генотипом и типом течения заболевания, и может 
сыграть существенную роль в эпидемиологических 
исследованиях. Кроме того, tarp является хоро-
шим кандидатом для изучения механизмов тканево-
го тропизма C. trachomatis.
Ряд иммунологических исследований посвящен 
хламидийным белкам ответа на стресс (белки groel, 
groes) и их корреляции с тяжестью течения заболе-
вания [57, 58]. хламидийный groel передает сигнал 
через toll-подобные рецепторы [59] и является при 
урогенитальном хламидиозе потенциальным меди-
атором воспаления. белок groe может быть своего 
рода маркером заболевания, но его идентификация 
не дает возможности определить конкретный штамм 
С. trachomatis. Однако хламидийный оперон groe 
(groes, groel) очень консервативен как внутри, так 
и между видами хламидий, что делает изменчивость 
кодирующих его генов маловероятной. 
хламидия содержит три варианта гена, кодирующе-
го белок groel [7]. Нуклеотидные последовательности 
для каждой из трех версий в значительной степени раз-
личаются, и, как следствие, кодируемые белки облада-
ют разными свойствами, что выражается в различных 
свойствах штаммов бактерий (неопубликованные дан-
ные). Изучение различий в экспрессии или разнообра-
зии groel 2 и 3 среди штаммов С. trachomatis может 
быть использовано для исследования особенностей те-
чения и тяжести заболевания при инфицировании раз-
личными изолятами С. trachomatis.
Одно из ключевых мест в аспекте знаний о меха-
низмах вирулентности C. trachomatis занимает изуче-
ние свойств хламидийных белков теплового шока 
(chsp). это в значительной степени консервативные 
внутриклеточные белки, синтезируемые как прокари-
отами, так эукариотами; их аминокислотный состав 
не изменился в ходе эволюции. белки теплового шо-
ка делятся на несколько подсемейств в зависимости 
от их молекулярного веса. В ответ на отрицательное 
воздействие (физическое или химическое) выработка 
белков теплового шока увеличивается. хламидийный 
белок теплового шока (chsp60) вызывает каскад им-
мунопатологических реакций, которые могут приво-
дить к хроническому воспалительному процессу. по-
вторное инфицирование хламидией или длительный 
вялотекущий воспалительный процесс может приво-
дить к выработке белков теплового шока у человека. 
В связи с тем что эти белки имеют в значительной сте-
пени консервативное строение, развивается аутоим-
мунная реакция гиперчувствительности замедленного 
типа. 
хламидийный белок теплового шока chsp60 коди-
руется тремя генами ct110, ct604, ct755. Исследова-
ния показали, что эти гены экспрессируются незави-
симо друг от друга и могут проявлять разную актив-
ность в зависимости от активности воспалительного 
процесса при хламидийной инфекции [60]. Несмотря 
на это изучение особенностей механизмов иммунного 
ответа, запускаемого посредством хламидийных бел-
ков теплового шока, будет неадекватным без изуче-
ния иммунной системы человека. полноценное изуче-
ние роли белков теплового шока возможно лишь при 
одновременном исследовании особенностей иммунно-
го ответа человека. 
Исследователей, занимающихся поиском факто-
ров вирулентности C. trachomatis, привлекают также 
гены hctA и hctB, кодирующие гистонподобные белки 
Нс1 и Нс2, которые влияют на формирование хрома-
тина и вырабатываются в период преобразования ре-
тикулярных телец хламидий в эпителиальные [61]. Ген 
hctB проявляет высокий полиморфизм. Считается, что 
секвенирование гена hctb может стать одним из на-
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правлений для генотипирования C. trachomatis и раз-
работки их дальнейшей классификации [62].
Изучение генома хламидии приводит к постоян-
ному пополнению информации об особенностях, по-
тенциально предопределяющих характер течения 
инфекции, регулируемых генетическими факторами. 
Например, появились данные о том, что в развитии 
такого осложнения урогенитальной хламидийной ин-
фекции, как бесплодие, белки ct443 и ct381 игра-
ют более важную роль, чем белки теплового шока 
[63]. Определение факторов, влияющих на тканевой 
тропизм хламидии, как предполагают ученые, может 
дать дополнительную информацию для прогнозирова-
ния течения хламидийной инфекции в зависимости от 
штамма С. trachomatis. уже известно, что некоторые 
участки генома хламидии отвечают за тканевой тро-
пизм. при этом расположение ответственных участков 
генома может отличаться в зависимости от серовара 
C. trachomatis [6]. Так, роль в предопределении тка-
невого тропизма C. trachomatis приписывают генам 
СТ144, СТ154, СТ326 для серовара g, а для осталь-
ных сероваров — генам СТ869, СТ870 [64].
Таким образом, новые технологии, позволяющие 
детально изучать геном микроорганизмов и экпрес-
сию белков, дают перспективы в формировании 
понимания сложного механизма вирулентности 
C. trachomatis. Сегодня в ходе изучения факторов 
вирулентности, кодирующих их генов и поиске значи-
мых полиморфизмов больше вопросов, чем ответов. 
большой объем новой информации часто дает проти-
воречивые данные. В связи с этим требуются новые 
исследования, направленные на поиск полиморфиз-
ма генов, кодирующих ключевые белки хламидий, 
выделенных из биологического материала пациентов 
с различным течением урогенитальной хламидийной 
инфекции. противоречивость получаемых данных 
диктует необходимость проведения исследований на 
обширном и разнообразном клиническом материале. 
это позволит адекватно сопоставить клинические 
данные с данными генетических характеристик хла-
мидий и, возможно, выявить пути прогнозирования 
течения заболевания в зависимости от особенностей 
штаммов C. trachomatis. 
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